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WSTĘP
Przewlekła choroba nerek (chronic
kidney disease) jest coraz bardziej roz-
powszechniona. Ostatnio stała się
ona problemem instytucji zajmują-
cych się zdrowiem publicznym.
W Stanach Zjednoczonych obserwu-
je się stały wzrost zapadalności i cho-
robowości w tym zakresie. Według
Medicare liczba pacjentów ze schył-
kową niewydolnością nerek wzrasta-
ła z 10 000 pacjentów w 1973 roku,
przez 86 354 w 1983 roku, do 431 284
w dniu 31 grudnia 2002 roku. Tylko
w 2002 roku schyłkową niewydolność
nerek (ESRD, end-stage renal disease)
rozpoznano u 100 359 osób [1]. Ten
wzrost liczby chorych z ESRD wyni-
ka przede wszystkim z coraz większej
liczby osób rozpoczynających każde-
go roku leczenie nerkozastępcze oraz,
w mniejszym stopniu, ze wzrostu
przeżywalności tych pacjentów. Le-
czenie nerkozastępcze jest niezwykle
drogie; w 2002 roku kosztowało ono
budżet amerykański 25,2 miliarda do-
larów (o 11,5% więcej niż w roku po-
przedzającym) [2], zaś zakładane
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koszty leczenia 1 pacjenta metodą
hemodializy to 53 000 USD, dializy
otrzewnowej — 41 000 USD, zaś kosz-
ty najbardziej optymalnego leczenia
nerkozastępczego, jakim jest prze-
szczepienie nerki, to 17 000 USD. Prze-
widywane koszty leczenia nerkoza-
stępczego na świecie w latach 2000–
–2010, według Lysaghta i wsp. [3], to
niewyobrażalna kwota 1,1 trylionów
USD, co stanowi roczny całkowity do-
chód 24 milionów przeciętnych go-
spodarstw amerykańskich lub 6-krot-
ność całkowitej wartości federalnej
rezerwy złota w Fort Knox.
A jak to wygląda w Polsce? Przede
wszystkim rzeczywista częstość prze-
wlekłej choroby nerek czy jej schyłko-
wego stadium jest nieznana. Według
dostępnych danych, na końcu 2003 ro-
ku dializowano 11 440 chorych (w tym
90,4% stanowiły osoby hemodializo-
wane, zaś 9,6% — pacjenci dializowa-
ni otrzewnowo) i było 6 008 biorców
przeszczepu nerki [4]. Z liczbą 296 cho-
rych dializowanych na 1 milion miesz-
kańców Polska zbliża się do średniej
europejskiej. Mimo ogromnego nakła-
obecnie koszty to ponad 28 miliardów dolarów przezna-
czonych na leczenie 661 000 chorych w 2010 roku. Roczne
du środków finansowych przeznaczonych dla tej grupy
pacjentów i istotnej poprawy jakości leczenia nerkozastęp-
czego w tej grupie chorych stwierdza się istotną śmiertelność
i chorobowość, a także obniżoną jakość życia. Prawdopodo-
bieństwo przeżycia 1, 2, 5 czy 10 lat u osoby dializowanej wy-
nosi odpowiednio 80, 67, 40 i 18% [2]. Poza tym, u ponad
połowy osób dializowanych stwierdza się 3 lub więcej
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czynników ryzyka zwiększonej śmiertelności. Główną przy-
czyną zgonu w populacji pacjentów z przewlekłą niewydol-
nością nerek są choroby układu sercowo-naczyniowego [5].
Świadczą o tym dane epidemiologiczne, z których wynika,
że 65-letni dializowany mężczyzna ma mniejsze szanse na
przeżycie 5 lat niż pacjent z rozpoznanym rakiem okrężni-
cy lub gruczołu krokowego [6]. Tylko chory z rakiem płuca
na mniejsze szanse na przeżycie. Obecnie co 2. zgon diali-
zowanego jest wynikiem choroby układu sercowo-naczy-
niowego. U podłoża tego zjawiska leży przyspieszony roz-
wój miażdżycy. Wagę problemu ilustrują dane amerykań-
skie, z których wynika, że śmiertelność z powodu incyden-
tów sercowych wśród dializowanych chorych poniżej
45. roku życia jest 100 razy większa niż w populacji ogólnej
[7]. Ze względu na liczebność tej grupy jest to jeszcze więk-
szy problem u osób z przewlekłą niewydolnością nerek w
okresie przeddializacyjnym. Na podstawie danych amery-
kańskich można stwierdzić, że chorzy ze stężeniem kreaty-
niny powyżej 150 mmol/l są około 10-krotnie liczniejszą po-
pulacją niż pacjenci wymagający leczenia dializami [8],
a — jak wykazano w badaniach — są oni narażeni na zwięk-
szone ryzyko rozwoju choroby układu sercowo-naczynio-
wego [6]. Wiąże się to z faktem, że ci pacjenci są narażeni za-
równo na klasyczne czynniki ryzyka rozwoju miażdżycy,
zidentyfikowane w populacji ogólnej, takie jak: wiek, nad-
ciśnienie tętnicze, hiperlipidemia, cukrzyca, brak aktyw-
ności fizycznej, hipofibrynoliza, jak i czynniki wprost zwią-
zane z chorobą podstawową oraz terapią nerkozastępczą,
czyli: białkomocz, retencję płynu zewnątrzkomórkowego,
niedokrwistość, hiperhomocysteinemię, zaburzenia ukła-
du hemostazy [9].
Przyczyny wzrostu liczby pacjentów ze schyłkową nie-
wydolnością nerek należy upatrywać w zmianach demo-
graficznych, epidemii cukrzycy typu 2, i — co najważniej-
sze — w zbyt późnym rozpoznaniu wczesnych stadiów
przewlekłej choroby nerek oraz jej czynników ryzyka. Bio-
rąc pod uwagę wyniki badań z ubiegłych dekad, wczesne
rozpoznawanie tej choroby za pomocą badań laboratoryj-
nych oraz odpowiednio wczesne wdrożenie postępowa-
nia terapeutycznego to skuteczne metody spowolnienia
czy zahamowania postępu choroby nerek. Jednak mimo
częstego występowania przewlekłej choroby nerek,
w populacji amerykańskiej, a wydaje się, że także w pol-
skiej, schorzenie to jest zbyt rzadko rozpoznawane, a za-
tem  za późno wdraża się leczenie (under-diagnosis and un-
der-treatment); w ten sposób utracona zostaje możliwość
adekwatnej profilaktyki [10].
PRZEWLEKŁA NIEWYDOLNOŚĆ NEREK
— CHOROBOWOŚĆ
Grupa robocza National Kidney Foundation-Kidney Dise-
ase Outcomes Quality Initiative (NKF-K/DOQI) zdefiniowała
przewlekłą chorobę nerek jako utrzymującą się ponad
3 miesiące obecność wskaźników uszkodzenia nerek, okre-
ślanych jako strukturalne lub funkcjonalne nieprawidłowo-
ści nerek z upośledzeniem przesączania kłębuszkowego
(GFR, glomerular filtration rate) lub bez niego, objawiającą się
na przykład jako nieprawidłowości w badaniach laborato-
ryjnych krwi czy moczu lub w badaniach obrazowych albo
jako zmniejszenie przesączania kłębuszkowego poniżej
60 ml/min/1,73 m2 utrzymujące się przez 3 miesiące lub dłu-
żej, z innymi cechami uszkodzenia nerek opisanych wyżej
lub bez nich [1]. Na podstawie dużych amerykańskich ba-
dań epidemiologicznych, na przykład Third National Health
and Nutrition Examination Survey III (NHANES III), częstość
przewlekłej choroby nerek w populacji ogólnej szacowano
na podstawie następujących wskaźników uszkodzenia ne-
rek: podwyższone stężenie kreatyniny, obniżone, wyliczo-
ne ze wzoru/wzorów, przesączanie kłębuszkowe, obecność
białkomoczu, włączając mikroalbuminurię [11].
Za podwyższone stężenie kreatyniny, według NHA-
NES III [12], uważa się wartości kreatyniny przekraczają-
ce 1,13 mg/dl u mężczyzn, zaś 0,93 mg/dl — u kobiet. Niż-
sze wartości u kobiet wynikają z mniejszej masy mięśnio-
wej, a więc również mniejszej produkcji kreatyniny.
W tym badaniu oceniono stężenie kreatyniny u 18 723 osób
powyżej 12. roku życia w latach 1988–1994. Stężenie kre-
atyniny większe lub równe 1,5 mg/dl stwierdzono u 8%,
większe lub równe 1,7 mg/dl — u 1,2%, zaś 2,0 mg/dl lub
wyższe — u 0,3%, co stanowi odpowiednio 6,2, 2,5 oraz
0,8 mln. W badaniu Health Maintenance Organization (HMO)
w południowo-zachodnich stanach Stanów Zjednoczo-
nych, obejmującym około 200 000 osób, podwyższone stę-
żenie kreatyniny (> 1,2 mg/dl u kobiet i > 1,4 mg/dl u męż-
czyzn) w badaniu jednorazowym wykazano u 3,7%, czyli
u około 9,1 mln osób, zaś podwyższone stężenie kreatyni-
ny stwierdzone ponad 2-krotnie w odstępie czasu przekra-
czającym 90 dni zaobserwowano u 1,7% badanych, co sta-
nowiło 4,2 mln [13].
Ocena przesączania kłębuszkowego u danego chore-
go jest konieczna, by określić stopień zaawansowania cho-
roby, dawkowania leków w zależności od funkcji nerek czy
też oceny funkcji nerek w chorobach układowych, takich
jak cukrzyca lub toczeń rumieniowaty uogólniony [14].
W praktyce klinicznej do oceny GFR niezbędny jest pomiar
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stężenia kreatyniny w surowicy (ryc. 1). Należy jednak pa-
miętać, że stężenie to zależy nie tylko od funkcji nerek, ale
także między innymi od płci, wieku i masy ciała. W pora-
żeniu połowiczym, 4-kończynowym czy chorobach mię-
śni stężenie kreatyniny jest niskie z powodu obniżonej
masy mięśniowej, podobnie jak w przypadku marskości
wątroby. Zmniejszona jest wtedy także zdolność do pro-
dukcji kreatyniny. Natomiast dieta bogatobiałkowa albo
spożywanie dużych ilości gotowanego mięsa prowadzi
nawet do 10-procentowego wzrostu stężenia kreatyniny
spowodowanego zwiększaniem w jelitach wchłaniania
kreatyniny ze spożywanego mięsa. Dodatkowo, istotne
obniżenie GFR może być obecne, zanim zaobserwuje się
wzrost stężenia kreatyniny w surowicy, przekraczający
górny zakres normy. Wynika to z zależności między stę-
żeniem kreatyniny a GFR, wzrostem stężenia kreatyniny
w obrębie wartości prawidłowych u danego pacjenta czy
zwiększeniem wydalania cewkowego kreatyniny, co na-
biera istotnego znaczenia przy obniżonym GFR. Przesą-
czanie kłębuszkowe może pozostawać w granicach normy
mimo zmniejszonej rezerwy funkcjonalnej lub gdy docho-
dzi do hiperfiltracji przy zmniejszonej całkowitej masie ne-
fronów. Z powodu hiperfiltracji występującej u kobiet
w ciąży górna norma stężenia kreatyniny wynosi u nich
0,6–0,7 mg/dl. U pacjentów ze schyłkową niewydolnością
nerek kreatynina może być wydalana lub metabolizowa-
na na drodze pozanerkowej (aż do 66% dziennej produk-
cji), prawdopodobnie poprzez florę jelitową. W warun-
kach prawidłowych kreatynina jest filtrowana w kłębusz-
ku nerkowym, nie jest ani wchłaniana, ani metabolizowa-
na w nerce, chociaż około 15% kreatyniny w moczu pocho-
dzi z wydzielania cewkowego na drodze wydalania katio-
nów organicznych w cewce proksymalnej [15]. Jednak po-
minąwszy ten mechanizm, klirens kreatyniny można ob-
liczyć na podstawie wartości stężenia kreatyniny we krwi
oraz stężenia kreatyniny w dobowej zbiórce moczu:
klirens kreatyniny = (U kr. ¥ V)/S kr.,
gdzie: U kr. — stężenie kreatyniny w moczu, V — ob-
jętość moczu, S kr. — stężenie kreatyniny w surowicy.
Na wiarygodność tej metody oznaczania klirensu kre-
atyniny wpływa właściwe zebranie dobowej zbiórki oraz
wielkość wydzielania cewkowego kreatyniny. Wydala-
nie ponad 1200 mg kreatyniny lub 20 mg/kg masy ciała
(177 mmol/kg) wskazuje na kompletną zbiórkę moczu. Przy
zmniejszeniu GFR poniżej 80 ml/min (mierzonego innymi
metodami) cewkowe wydzielanie kreatyniny może wzro-
snąć nawet o 50%, co może stanowić aż 35% stężenia kreaty-
niny w moczu. Dlatego, aby uprościć ocenę przesączania
kłębuszkowego, opracowano kilkanaście wzorów do okre-
ślenia GFR, przy czym najczęściej wykorzystuje się dwie: Cock-
crofta-Gaulta i MDRD (modification of diet in renal disease).
Wzór Cockcrofta-Gaulta pozwala na ocenę GFR u cho-
rego ze stabilnym stężeniem kreatyniny na podstawie
pomiaru tego stężenia w surowicy, po uwzględnieniu
masy ciała, płci i wieku.
(140 – wiek) ¥ masa ciała [kg]
Klirens kreatyniny = ———————————————
stężenie kreatyniny
w surowicy [mg/dl] ¥ 72
U kobiet wynik należy pomnożyć przez współczynnik
0,85.
Wzór MDRD wprowadzono w badaniu o tej samie
nazwie i, poza stężeniem kreatyniny, uwzględnia się
w nim: wiek, płeć, rasę, stężenia mocznika i albumin [16].
Klirens kreatyniny = 170 ¥ stężenie kreatyniny [mg/dl]–0,999 ¥
¥ wiek–0,176 ¥ stężenie mocznika–0,170 ¥
¥ stężenie albumin [g/dl]0,318
U kobiet wynik należy pomnożyć przez współczynnik
0,762, zaś w przypadku Amerykanów pochodzenia afry-
kańskiego — przez 1,18.
Rycina 1. Zależność stężenia kreatyniny od przesączania
kłębuszkowego
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Skrócony lub uproszczony wzór MRDR też pochodzi
ze wspomnianego badania i jest następujący:
klirens kreatyniny = 186,3 ¥ stężenie kreatyniny
[mg/dl]–1,14 ¥ wiek–0,203 ¥ 0,742, jeśli pacjentka
jest kobietą oraz ¥ 1,21 jeśli badana osoba
 jest rasy czarnej.
Na niżej podanych stronach internetowych umiesz-
czono pomoce do oceny GRF tymi metodami:
http://www.kidney.org/kls/professionals/gfr_calcMain.cfm
http//nephron.com/mdrd/default.html
Wszystkie te wzory zostały też opisane w zaleceniu
4 DOQI-K/DOQI Clinical practice guidelines for CKD.V Eva-
luation of laboratory measurements for clinical assessment of kid-
ney disease. Guideline 4. (Am. J. Kidney Dis. 2002; 39, supl. 1).
Wprowadzono także nową klasyfikację przewlekłej
choroby nerek:
• stadium 1. — GFR > 90 ml/min i cechy choroby nerek
(albuminuria);
• stadium 2. — utajona przewlekła niewydolność nerek
— GFR 90–60 ml/min i albuminuria;
• stadium 3. — wyrównana — GFR 60–30 ml/min;
• stadium 4. — niewyrównana — GFR 30–15 ml/min;
• stadium 5. — schyłkowa — GFR < 15 ml/min lub lecze-
nie nerkozastępcze.
U wielu osób w podeszłym wieku obserwuje się pra-
widłowe stężenia kreatyniny, natomiast faktyczny klirens
kreatyniny jest już niski. Jest to efekt wielu czynników,
między innymi obniżającej się masy ciała u wielu starszych
chorych; obniża się średnio o 10 ml/min/1,73 m2 na każde
10 lat. Zatem, biorąc pod uwagę zalecenia K/DOQI w po-
pulacji osób po 70. roku życia, mimo stabilnej funkcji ne-
rek nawet ponad 80% tych pacjentów można zaliczyć do
stadium 3. [17].
Już w stadium 1. należy szukać czynników ryzyka po-
stępu choroby nerek i metod zwalczania. Stadium 2. od-
powiada utajonej fazie przewlekłej niewydolności nerek.
Obserwuje się w niej zmniejszenie rezerwy czynnościowej
i izostenurię, przy braku klinicznych i biochemicznych
objawów niewydolności nerek. Stadium 3. odpowiada wy-
równanej przewlekłej niewydolności nerek, w której wy-
stępują skąpe objawy kliniczne, takie jak wielomocz oraz
niewielki wzrost stężenia kreatyniny w surowicy, zwłasz-
cza podczas infekcji. Stadium 4. odpowiada niewyrówna-
nej przewlekłej niewydolności nerek, w której objawy kli-
niczne są wywołane niedokrwistością, neuropatią, oste-
odystrofią nerkową i kardiomiopatią. Ponadto w bada-
niach laboratoryjnych stwierdza się wzrost stężeń: mocz-
nika, kreatyniny, kwasu moczowego i fosforu w surowi-
cy, a także zaburzenia metaboliczne, przede wszystkim
kwasicę metaboliczną. Stadium 5. to schyłkowa niewydol-
ność nerek — pełnoobjawowa mocznica, wymagająca le-
czenia nerkozastępczego.
Mikroalbuminurię określa się jako wydalanie 30–
–300 mg na dobę (20–200 mg/min) albumin. Prawidłowe wy-
dalanie albumin nie przekracza 20 mg na dobę (15 mg/min).
Zaś jako albuminurię określa się stan, gdy wydalanie prze-
kracza 300 mg albumin na dobę. Jeżeli stosuje się wskaźnik
albumina/kreatynina w moczu, wówczas wartości przekra-
czające 30 mg/g (lub 0,03 mg/mg) sugerują wydalanie albu-
min z moczem ponad 30 mg na dobę, czyli mikroalbuminu-
rię. Wzrost wydalania białka z moczem, w szczególności mi-
kroalbuminuria, jest najwcześniejszym objawem nefropa-
tii cukrzycowej. Mikroalbuminuria może jednak występo-
wać w niecukrzycowej nefropatii i jest ona czynnikiem ry-
zyka chorób układu sercowo-naczyniowego.
PRZEWLEKŁA CHOROBA NEREK JAKO CZYNNIK
RYZYKA POWIKŁAŃ SERCOWO-NACZYNIOWYCH
I ŚMIERTELNOŚCI Z PRZYCZYN OGÓLNYCH
Zależność między przesączaniem kłębuszkowym,
śmiertelnością z przyczyn sercowo-naczyniowych i wie-
kiem przeanalizowano w kilku badaniach, w tym w bada-
niu NHANES [9, 18, 19]. U chorych z przewlekłą niewydol-
nością nerek współistnieje wiele zaburzeń hemodyna-
micznych i metabolicznych, które niekorzystnie wpływają
na budowę i czynność serca. Przebudowa serca następuje
już w bardzo wczesnych etapach przewlekłych nefropa-
tii, nawet przy prawidłowej funkcji wydalniczej nerek.
Wraz ze wzrostem stopnia upośledzenia funkcji wydalni-
czej częstość przerostu lewej komory oraz masa lewej ko-
mory wzrastają;
• GFR > 50 ml/min — przerost lewej komory serca wy-
stępuje u 26,7% chorych;
• GFR = 25–50 ml/min — przerost lewej komory serca
występuje u 30,8% chorych;
• GFR < 25 ml/min — przerost lewej komory serca wy-
stępuje u 45,2% chorych.
Zatem 75% chorych rozpoczynających leczenie diali-
zami ma przerośniętą lewą komorę, ponadto rozstrzeń le-
wej komory występuje u 32%, upośledzenie funkcji skur-
czowej — u 15,4%, zastoinowa niewydolność krążenia
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— u 31%, zaś choroba niedokrwienna serca — u 28–41%.
U chorych z przewlekłą niewydolnością nerek choroby
układu sercowo-naczyniowego są przyczyną zgonu
w ponad 50%. Śmiertelność u pacjentów dializowanych
z powodu schyłkowej niewydolności nerek jest istotnie
wyższa niż u osób zdrowych, na co wskazują badania
amerykańskie. Różnice są szczególnie widoczne w młod-
szych populacjach. U osób w wieku 25–34 lat śmiertelność
jest 500 razy większa niż w populacji ogólnej, w wieku
35–54 lat — 60 razy większa, zaś w wieku 65–74 lat — już
tylko 5 razy większa. Zapobieganie chorobom układu krą-
żenia u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek w stadiach
1.–4. polega na leczeniu nadciśnienia, zaburzeń lipido-
wych, zaprzestaniu przez nich palenia, zmniejszenia masy
ciała i stosowaniu kwasu acetylosalicylowego.
BADANIA PRZESIEWOWE W KIERUNKU
PRZEWLEKŁEJ CHOROBY NEREK
Wczesne postępowanie terapeutyczne może spowodo-
wać spowolnienie lub zahamowanie postępu choroby ne-
rek. Postęp ten zależy od aktywności schorzenia pierwotne-
go, utrzymującego się białkomoczu, nadciśnienia tętnicze-
go, podwyższonej glikemii, diety bogatobiałkowej i bogato-
fosforanowej oraz niedokrwistości. Przewlekłą chorobę
nerek można wcześnie wykryć za pomocą badań laborato-
ryjnych, choć z powodu stosunkowo niskiej zachorowalno-
ści (ok. 150 przypadków/1 mln mieszkańców/rok) nie zale-
ca się rutynowych badań przesiewowych w populacji ogól-
nej, a jedynie w grupach wysokiego ryzyka (NKF-K/DOQI
zaleca, by podczas rutynowych badań u każdej osoby oce-
nić ryzyko występowania przewlekłej choroby nerek i  zagro-
żonych pacjentówpoddać badaniom szczegółowym). Do
grupy wysokiego ryzyka zalicza się: chorych na cukrzycę,
osoby z nadciśnieniem, z dodatnim wywiadem rodzinnym
w kierunku chorób nerek, chorobami autoimmunologicz-
nymi i układowymi, pacjentów, u których stosowano leki
nefrotoksyczne, osoby po przebytej ostrej niewydolności
nerek, z zakażeniami układu moczowego, kamicą układu
moczowego, chorobami nowotworowymi, niską masą uro-
dzeniową oraz w podeszłym wieku. Do badań podstawo-
wych, które należy wykonać (w ramach podstawowej opie-
ki zdrowotnej), należą: badanie ogólne moczu oraz pomiar
stężenia kreatyniny. Opieka nad chorym z utajoną prze-
wlekłą niewydolnością nerek pozostaje w gestii lekarza ro-
dzinnego. Takich pacjentów musi okresowo konsultować
nefrolog, a sam nefrolog powinnien prowadzić chorych
z pierwotnymi glomerulopatiami i białkomoczem powyżej
1 g na dobę, w okresie wyrównanej i niewyrównanej prze-
wlekłej niewydolności nerek. Zatem konsultacją nefrolo-
giczną lub stałą opieką nefrologa należy objąć pacjentów
z podwyższonym stężeniem kreatyniny (> 1,5 mg/dl u ko-
biet i > 2 mg/dl u mężczyzn), białkomoczem, krwinkomo-
czem/krwiomoczem (po wykluczeniu przyczyn urologicz-
nych) oraz trudnym do wyrównania nadciśnieniem tętni-
czym. Celem wczesnego skierowania chorego do nefrologa
jest: jak najszybsze ustalenie właściwego rozpoznania i usu-
nięcie ewentualnych przyczyn, ustalenie optymalnej tera-
pii, spowolnienie lub zahamowanie postępu choroby, zwal-
czanie powikłań przewlekłej niewydolności nerek, szcze-
gólnie ze strony układu sercowo-naczyniowego, właściwe
dawkowanie leków metabolizowanych przez nerki i unika-
nie preparatów nefrotoksycznych, odpowiednia dieta,
a wreszcie — przygotowanie do leczenia nerkozastępczego.
Biorąc pod uwagę, że przewlekła niewydolność nerek staje
się nowym wyzwaniem dla publicznej służby zdrowia,
w 2004 roku powołano Grupę Roboczą Polskiego Towarzy-
stwa Nefrologicznego ds. wczesnego wykrywania przewle-
kłej niewydolności nerek [20].
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